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УДК 577.3+57.033 
Роль ферментов катаболизма АМР в энергетическом статусе эритроцитов  
в условиях их истощения по глюкозе  
О.И. Доценко, Я.А. Трощинская 6 
Донецкий национальный университет, Донецк, Украина  
Изучено изменение активностей ферментов катаболизма АМР эритроцитов мембраносвязанной (eN) и цитоплазматической 
(cN-1A) форм 5’-нуклеотидазы, AMP-дезаминазы в условиях истощения по глюкозе и при действии на клетки вибрации в диапа-
зоне 8–32 Гц (с шагом 4 Гц) амплитудой 0,5 ± 0,04 мм. На основании экспериментальных данных проанализированы механизмы 
регуляции метаболизма аденилатов в эритроцитах человека и принципы взаимодействия метаболизма аденилатов и энергетичес-
кого метаболизма клетки. Активность мембраносвязанной 5’-нуклеотидазы может отражать перестройки липидного бислоя клетки 
при действии на нее внешних факторов.  
Ключевые слова: эритроциты; вибрация; 5’-нуклеотидаза; АМР-дезаминаза; аденилатный метаболизм  
Role of AMP catabolism enzymes in the energetic status of erythrocytes  
under conditions of glucose depletion  
O.I. Dotsenko, Y.A. Troshchynskaya 
Donetsk National University, Donetsk, Ukraine 
The adenylate metabolism determines the value of energy charge, adenylate pool and ATP concentration, with its level strongly differing 
in various cell types. The reasons of such differences are still not clear, moreover, role of adenylate metabolism in the regulation of intracellu-
lar ATP concentration is not fully known. Hypotheses about mechanisms of adenylate pool stabilization are based on results of mathematical 
modeling and require the experimental verification. It is known that AMP catabolism enzymes such as AMP-desaminase and 5’-nucleotidase 
are directly involved in the processes of adenylate charge and pool regulation and their activity depends on the concentration of this metabo-
lite. It is considered that switching from AMP-desaminase pathway of AMP catabolism to 5’-nucleotidase pathway and vice versa may con-
tribute to stabilization of adenylate charge and pool under increased energy load that leads to the reduction of ATP content. The objective of 
this study consisted in the experimental investigation of mechanisms of adenylate metabolism regulation in human erythrocytes as well as 
principles of adenylate and energy metabolism interaction in erythrocytes with varied energy charge. Сhanges in activities of catabolism 
enzymes such as AMP-membrane-bound (eN) and cytosolic (cN-IA) 5’-nucleotidase, AMP-desaminase (AMPDA) of erythrocytes under 
conditions of glucose depletion and under vibration effect on cells in the range of frequencies of 8–32 Hz, step of 4 Hz, and the amplitude of 
0,5 ± 0,04 mm have been studied. Antiphase change of cN-IA and AMPDA activities in erythrocytes incubated in the medium without glu-
cose was shown. Processes of switching of two ways of AMP catabolism create the conditions for the stabilization of energy charge and the 
ATP concentration stabilization though at a level below the initial one. In the erythrocytes in the medium without glucose and under vibration 
the antiphase change of enzyme activity was observed only under vibration at frequencies of 8 and 12 Hz. Under action of vibration in the 
range of frequencies 16–28 Hz, AMP catabolism mainly occurred in AMPDA pathway, cN-II, which was evidenced by sigmoid character of 
increase in AMPDA activity more than 2 times. Under vibration at frequency of 16 Hz cN-IA activity insignificantly changed. In frequency 
range of 20–28 Hz cN-IA activity was growing monotonically during 3 hours of action. Growth of cN-IA activity (50.0 ± 4.5, 34.3 ± 12.8, 
39.1 ± 1.8% under the action at frequencies of 20, 24 and 32 Hz respectively, more than 2 times under action at 28 Hz) proves that cN-IA, 
ADODA pathway is also involved in the processes of AMP catabolism. The AMPDA activity also increased under vibration at frequency of 
32 Hz, but the sigmoid character of the increase in activity was not observed. Thus, the processes of AMP catabolism intensify in erythro-
cytes under vibration. These processes are realized by two degradation ways. In this case, other mechanisms which are discussed in this study 
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are likely to be involved in the stabilization of AMP level. It was shown that membrane-bound 5’-nucleotidase activity could reflect the cell 
lipid bilayer reorganization under the influence of external factors.  
Keywords: erythrocytes; vibration; 5’-nucleotidase; AMP-desaminase; adenylate metabolism  
Введение  
В настоящее время достигнут значительный прогресс 
в понимании регуляции клеточного метаболизма. В то 
же время, механизмы взаимодействия многих важных 
метаболических систем в клетке остаются не ясными. 
Это относится даже к такому важному внутриклеточно-
му параметру как концентрация аденозин 5’-трифосфата 
(АТP). Концентрация АТP устанавливается в результате 
взаимодействия энергетического метаболизма и метабо-
лизма аденилатов. Энергетический метаболизм обеспе-
чивает взаимопревращение между АТP, аденозин 5’-
дифосфатом (АDP) и аденозин 5’-монофосфатом (АМP), 
определяя энергетический заряд клетки (АТP + 
0,5АDP)/(АТP + АDP + АМP) и размер аденилатного 
пула (АТP + АDP + АМP) (Ataullakhanov and Vitvitsky, 
2002; Dudzinska et al., 2006; Khlyntseva et al., 2009). Энер-
гетический заряд клетки жестко контролируется метабо-
лическими процессами (Chapman and Atkinson, 1973; 
Dudzinska et al., 2010; Walther et al., 2010; Plaideau et al., 
2012; Dudzinska, 2014), уровень же АТР может сущест-
венно варьировать даже в клетках одного типа 
(Ataullakhanov and Vitvitsky, 2002).  
Согласно гипотезе Аткинсона (Atkinson, 1968; 
Chapman and Atkinson, 1973), клетка стабилизирует свой 
энергетический заряд, используя следующий механизм. 
С ростом концентрации АМР энергетический заряд 
клетки снижается. Усиление процессов деградации АМР 
приводит к стабилизации энергетического заряда, 
уменьшая при этом размер аденилатного пула. Деграда-
ция (катаболизм) АМР происходит в двух реакциях. Од-
на из них – АМР-дезаминазная реакция, в которой ами-
ногруппа безвозвратно отщепляется от АМР, приводя к 
образованию инозин 5’-монофосфата и аммиака. Во вто-
рой, катализируемой 5’-нуклеотидазой (5’-НТ), гидроли-
тическое отщепление фосфатной группы приводит к 
образованию аденозина. Стабилизирующийся эффект 
очевиден, но цена за эту дополнительную стабилизацию 
– сокращение размера пула аденилатов и абсолютной 
концентрации ATP.  
Экспериментальные данные свидетельствуют также 
о том, что сокращение энергетического заряда не обяза-
тельно подразумевает сопутствующее сокращение раз-
мера пула аденилатов. Его расширение может также 
наблюдаться (Ataullakhanov and Vitvitsky, 2002; Cheng, 
2012; Dotsenko et al., 2013; Dudzinska, 2014). В этом слу-
чае неясно, как отрегулирован аденилатный метаболизм 
и связано ли увеличение содержания АТР с работой 
только аденилатного цикла. Атауллахановым 
(Ataullakhanov and Vitvitsky, 2002) высказана гипотеза о 
том, что уменьшение энергетического заряда, вследствие 
увеличенного энергопотребления, регулирует активно-
сти ферментов так, что потоки из синтеза АМР пере-
ключаются на потоки его деградации. Высокие концен-
трации АМР активируют АМР-дезаминазу, обладаю-
щую очень высокой активностью. Запускаемые процес-
сы дезаминирования АМР позволяют быстро стабилизи-
ровать энергетический заряд, однако аденилатный пул 
будет снижен. При низких концентрациях АМР активна 
5’-НТ, однако ее активность на два порядка ниже АМР-
дезаминазы (Martinov et al., 2000; Plaideau et al., 2012). 
Переключение на 5’-НТ путь деградации АМР и сниже-
ние скорости катаболизма позволяет стабилизировать 
аденилатный пул. Детали этого процесса автор не огова-
ривает, возможно, это происходит с участием аденилат-
киназной и аденозинкиназной реакций.  
Необходимо учесть, что эритроциты являются уни-
кальными среди тканей и клеток человека, потому что 
они не содержат достаточно aденилосукцинат синтетазы 
для поддержания измеримого анаболического потока от 
инозинмонофосфата (IMP) к аденозинмонофосфату. 
Непосредственным метаболическим следствием являет-
ся неспособность синтезировать адениннуклеотиды 
de novo (Sabina et al., 2009). Несмотря на наличие фер-
ментов ресинтеза АМР непосредственно из аденозина и 
аденина, циркулирующие уровни обоих соединений, как 
правило, являются довольно низкими, т. е. <1 мкМ. Сле-
довательно, эритроциты имеют строго ограниченные 
возможности для поддержания пула адениновых нук-
леотидов и связанных с ними энергетических запасов 
клетки. Это особенно очевидно в условиях энергетиче-
ского дисбаланса, в результате усиления процессов ис-
пользования АТP, что может привести к активации фер-
ментов катаболизма и ускоренной потере адениннуклео-
тидов.  
S. Schuster (Schuster and Kenanov, 2005) предложил 
еще один механизм стабилизации уровня АТР. Изучая 
пути ресинтеза АТР в эритроцитах путем расчета эле-
ментарных способов потока, выяснили, что накопление 
продуктов деградации АМР (аденозина, ионозинмоно-
фосфата и инозина) способствует возвращению потока в 
пентозофосфатный путь и частично в путь Эмбдена – 
Мейергофа, в результате чего эритроцит может допол-
нительно синтезировать АТР и D23PG.  
Таким образом, механизмы, ответственные за про-
цессы восстановления величины аденилатного пула и 
вклад в эти процессы метаболизма аденилатов, до конца 
не ясны. Представляет также интерес исследование ме-
ханизма катаболизма АМP в условиях увеличенной 
энергетической нагрузки, а именно при истощении по 
глюкозе и дополнительном внешнем воздействии.  
Цель работы состояла в экспериментальном исследо-
вании механизмов регуляции метаболизма аденилатов в 
эритроцитах человека, принципов взаимодействия аде-
нилатного и энергетического метаболизма в эритроцитах 
с измененным энергетическим зарядом.  
Материал и методы исследований  
В экспериментах использовали свежую кровь доно-
ров примерно одной возрастной группы и одного пола. 
Эритроциты осаждали центрифугированием, после чего 
их 4-кратно отмывали от плазмы Трис-HCl (0,05 М, 
рН 7,4), содержащим 0,15 М NaCl (буферный раствор 1). 
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После центрифугирования удаляли надосадочную жид-
кость и белый опалесцирующий слой лейкоцитов, рас-
полагающийся над осадком эритроцитов. Полученная 
паста эритроцитов использовалась для приготовления 
суспензии, с содержанием гемоглобина 0,9 ± 0,06 мг/мл. 
В качестве среды инкубирования использовали буфер-
ный раствор 1. Суспензию эритроцитов подвергали дей-
ствию низкочастотной вибрации в интервале частот 8–
32 Гц, с шагом 4 Гц амплитудой 0,5 ± 0,04 мм в течение 
3 часов. Вибрацию совершали при помощи вибростенда, 
состоящего из генератора низкочастотных сигналов си-
нусоидальной формы, усилителя и вибратора, совер-
шающего колебания в вертикальной плоскости с задан-
ной частотой и амплитудой. Экспериментальную кюве-
ту, заполненную суспензией эритроцитов, вертикально 
закрепляли на подвижной части вибратора (в этом слу-
чае механические колебания передаются в эксперимен-
тальную кювету с незначительными потерями мощно-
сти). Активность мембраносвязанной (eN) и цитоплаз-
матической (cN-IA) форм 5’-НТ исследовали в тенях и в 
гемолизатах эритроцитов соответственно, активность 
АМР-дезаминазы (АМРDA) – в гемолизатах до начала 
эксперимента и затем каждые 20 мин в процессе вибра-
ционного воздействия. В качестве контроля использова-
ли активности изучаемых ферментов до начала экспери-
мента. Отдельно изучали влияние среды инкубирования 
на динамику изменения активностей этих же ферментов.  
Активности еN и cN-IA изучали с помощью реакции 
гидролиза АМР с последующим определением неорга-
нического фосфата (Рi) (Rozhkovskij and Kresjun, 1991). 
Активности ферментов выражали в мкМ Рi, образующе-
гося в течение 1 мин, отнесенных к количеству белка в 
пробе (мкМ/мин·г белка). Активность AMPDA опреде-
ляли кинетическим спектрофотометрическим методом, 
основанным на регистрации накопления IMP в реакции 
дезаминирования. Оптическую плотность измеряли при 
285 нм автоматически в течение 10 мин, шаг регистра-
ции – 1 с. Для расчета активности фермента использова-
ли наклон полученной линейной зависимости и разность 
экстинций для АМР и IMP, равную 0,3 (Lushchak and 
Storey, 1994). Активность AMPDA выражали в 
мкМ/мин·г белка.  
Содержание гемоглобина в эритроцитарной пасте 
определяли гемиглобинцианидным унифицированным 
методом по стандартным наборам.  
При построении зависимостей, приводимых ниже, 
использовались усредненные данные. Статистический 
анализ полученных результатов проводили в программе 
Statistica. Достоверность различий между среднегруппо-
выми показателями оценивали с помощью непараметри-
ческого рангового критерия Уилкоксона.  
Результаты и их обсуждение  
Процессы катаболизма АМР контролируют два ци-
топлазматических фермента АМРDA и 5’-НТ (cN-IA), 
изменение активностей которых в эритроцитах, инкуби-
руемых в среде, не содержащей глюкозы в течение 3 
часов, показано на рисунке 1. Известно, что эритроциты, 
помещенные в среду, не содержащую глюкозу, быстро 
истощаются по АТР, и через некоторое время в клетках 
устанавливается новый стационарный уровень АТР, 
намного ниже исходного. Ранее нами было показано 
(Dotsenko et al., 2013), что инкубирование эритроцитов в 
среде такого же состава в течение 3 часов приводит к 
падению уровня АТР на 28–30%, росту концентрации 
неорганического фосфата (Рi) в 3,0–3,2 раза относитель-
но начального уровня. Эта информация согласуется с 
данными, полученными другими авторами, изучавшими 
метаболизм эритроцитов в режиме их истощения по 
глюкозе, несмотря на то, что состав среды инкубирова-
ния мог отличаться. По данным работы (Bontemps et al., 
1986), уровень АМР при 4-часовом инкубировании 
эритроцитов в режиме истощения по глюкозе возрастает 
в 30 раз, в то время как ADP – в 2,5 раза. При таких ус-
ловиях происходит падение энергетического заряда в 
эритроцитах и появление дисбаланса в соотношении 
адениннуклеотидов. Рост концентрации АМР, являюще-
гося субстратом для АМРDA и 5’-HT, может быть при-
чиной для усиления процессов катаболизма.  
  Рис. 1. Изменение активностей мембраносвязанной и цитоплазматической форм 5’-НТ,  
АМРDA эритроцитов (мкМ/мин·г Hb) при их инкубировании в среде, не содержащей глюкозы:  
1 – АМРDA, 2 – cN-IA, 3 – eN; среда инкубирования – Трис-HCl 0,05 М, рН 7,4, содержащий 0,15 М NaCl  
Согласно литературным данным (Bontemps et al., 
1986), в условиях истощения по глюкозе, 75% потока 
катаболизма АМР идет по пути 5’-НТ, ADO-дезаминаза. 
В условиях эксперимента увеличение активности 5’-HT 
в 1,2–1,5 раза фиксировали только в течение 40 мин ин-
кубирования, после чего активность этого фермента су-
щественно снижалась (рис. 1). В течение второго часа 
инкубирования активность 5’-HT устанавливалась на 
уровне ниже начального на 40–60%. В это время катабо-
лизм АМР переключался на путь АМРDA, IMP-аза  
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(cN-II), о чем свидетельствует рост активности АМРDA 
в 1,9–2,2 раза. Полученные нами данные согласуются с 
результатами экспериментов других авторов, которые 
также наблюдали фазовый характер изменений активно-
стей ферментов катаболизма АМР, в частности, 5’-НТ 
(Kudina et al., 2003). Высокие концентрации АМР акти-
вируют АМРDA (сигмоидная зависимость реакции от 
концентрации АМР известна из литературы (Lian and 
Harkness, 1974; Sasaki et al., 1976; Ogasawara et al., 1986; 
Mosharov et al., 1998) и инактивируют 5’-НТ. In vitro 
активность цитоплазматической 5’-НТ (cN-IA) из очи-
щенной печени крысы показала колоколообразную за-
висимость от энергетического заряда (Itoh, 1981; 
Martinov et al., 2000). Сродство этого фермента к АМР 
определялось энергетическим состоянием клетки и су-
щественно возрастало в случае снижения аденилатного 
энергетического заряда до определенного уровня.  
В течение третьего часа инкубирования активность 
АМРDA снижалась, однако оставалась выше контроль-
ного уровня в 1,64 ± 0,07 раза (см. рис. 1). На снижение 
активности этого фермента может существенно влиять 
неорганический фосфат (Mosharov et al., 1998; Dudzinska 
et al., 2010), содержание которого к этому моменту уве-
личивалось более чем в 3 раза (Dotsenko et al., 2013). 
Кроме того, наблюдалась активация 5’-нуклеотидазы, 
активность которой через три часа воздействия возрас-
тала в 1,6 раза. Процессы переключения двух способов 
катаболизма АМР создают условия для восстановления 
энергетического заряда и стабилизации концентрации 
АТР, хотя и на уровне ниже начального.  
Ранее нами был показан разный характер изменения 
содержания АТР в эритроцитах в зависимости от часто-
ты вибрационного воздействия. Вибрационное воздей-
ствие частотного интервала 8–16 Гц приводило к сниже-
нию АТР до определенного стационарного уровня. 
При действии вибрации интервала 20–28 Гц концентра-
ция АТР снижалась в начале эксперимента, однако вос-
станавливалась до начальной величины к концу воздей-
ствия. При вибрационном воздействии с частотой 32 Гц 
концентрация АТР возрастала в течение эксперимента 
до уровня, более чем в 2 раза превышающего началь-
ный. Представляло интерес проследить, связан ли при-
рост содержания АТР с особенностями функционирова-
ния цикла адениновых нуклеотидов.  
На рисунках 2 и 3 показано изменение активностей 
АМРDA и цитоплазматической 5’-HT эритроцитов, под-
вергавшихся вибрационному воздействию в изучаемом 
диапазоне частот. Явление перекрестной активности 
АМР-дезаминазы и цитоплазматической 5’-HT зафикси-
ровано только при действии вибрации в интервале частот 
8–12 Гц. При вибрационном воздействии с частотой 8 Гц 
(рис. 2 а), через 60–80 мин вибрационного воздействия 
наблюдали снижение активности АМР-дезаминазы на 18–
24%. Прирост активности 5’-HT в 1,7 раза наблюдали 
через 20 мин воздействия. Дальнейшее вибрационное 
воздействие привело к росту активности АМР-дезами-
назы и снижению активности 5’-HT. Через 140 мин воз-
действия активность АМР-дезаминазы была максималь-
ной и в 1,4 раза превышала уровень контроля. Через 
160 мин наблюдали снижение активности АМР-дезамина-
зы и увеличение активности 5’-HT (рис. 2 а), которое со-
ставило 36,5 ± 12,7% относительно начального уровня.  
При вибрационном воздействии в интервале частот 
12–16 Гц снижение уровня АТР после трехчасового воз-
действия составило 20,0 ± 8,9% (12 Гц) и 12,0 ± 3,7% 
(16 Гц) относительно начального уровня (Dotsenko et al., 
2013). На рисунке 2 б показано изменение активности 
изучаемых ферментов при воздействии с частотой 16 Гц. 
В этом случае не обнаружено существенных изменений 
активности цитоплазматической формы 5’-НТ (колеба-
ния активности в процессе воздействия составили 10% 
от исходного уровня). Катаболизм АМР осуществлялся 
АМРDA, активность которой возрастала в 2 раза после 
20 мин воздействия и в 2,9 раза через 140 мин.  
При вибрационном воздействии в интервале частот 
20–28 Гц получили похожие изменения активностей 
АМРDA и 5’-НТ (cN-IA). Во всех случаях наблюдали 
сигмоидную зависимость активности АМРDA, которая 
достигала максимальных значений во временном интер-
вале 60–80 мин (увеличение активности в 1,56 ± 0,20 раза 
при воздействии с частотой 20 Гц, 1,40 ± 0,12 раза – 
24 Гц, 1,85 ± 0,05 раза – 28 Гц). К концу эксперимента 
активность АМРDA снижалась (в наибольшей степени 
при вибрации с частотой 24 Гц) (рис. 3 а). На этом фоне 
фиксировали монотонный рост активности цитоплазма-
тической формы 5’-НТ, который к концу эксперимента 
составил 50,0 ± 4,5% при воздействии 20 Гц, 34,3 ± 
12,8% – при воздействии 24 Гц, более 100% – при воз-
действии 28 Гц (рис. 3 а).  
При вибрационном воздействии с частотой 32 Гц 
рост активности АМРDA (40–45%) фиксировали только 
к концу эксперимента. При этом активация 5’-НТ соста-
вила в конце эксперимента 35,0 ± 2,3% (рис. 3 б).  
Незначительный прирост активностей ферментов ка-
таболизма АМР (особенно cN-IA) в эритроцитах, подвер-
гавшихся вибрационному воздействию, свидетельствует о 
том, что в регулировании концентрации АТР задейство-
ваны также и другие механизмы, тесно связанные с рабо-
той этих ферментов. Возможность дополнительного син-
теза АТР за счет возврата потока из цикла метаболизма 
пуринов в гликолитический путь нами не рассматрива-
лась из-за отсутствия аденозина в среде инкубирования 
(Kim, 1990; Komarova et al., 1999; Dudzinska et al., 2010) и 
незначительной активации cN-IA. Единственным средст-
вом восстановления концентрации АТР в эритроцитах, 
истощенных по глюкозе и подвергающихся дополнитель-
ному воздействию, является активация АМР-киназы 
(АМРК), являющейся высококонсервативным энергети-
ческим сенсором (Föller et al., 2009). АМРК активируется 
изменением внутриклеточного соотношения АМР/АТР 
(Plaideau, 2012). ADP и АМР, аденилатный заряд клетки 
являются важными физиологическими медиаторами ак-
тивности АМРК (Oakhill et al., 2011, 2012). Таким образом, 
ингибирование АМР метаболизирующих ферментов мо-
жет быть средством активации АМРК в клетках. В работе 
(Plaideau et al., 2012) показано, что именно снижение актив-
ности cN-IA важно для активации этого фермента. После 
активации АМРК фосфорилирует несколько метаболиче-
ских целей, что приводит к снижению потребления АТР. 
Падение активности Na-K-зависимой АТРазы в эритроци-
тах, подвергавшихся вибрации 20–32 Гц в среде без глюко-
зы, показано ранее. Инактивация Na-K-зависимой АТРазы 
в эритроцитах при вибрационном воздействии 32 Гц соста-
вила более 80% (Dotsenko et al., 2013).  
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Рис. 2. Изменение активностей ферментов катаболизма AMP (мкМ/мин·г Hb)  
при действии вибрации на суспензию эритроцитов: а – вибрационное воздействие с частотой 8 Гц,  
б – с частотой 16 Гц, амплитуда 0,5 ± 0,04 мм; 1 – AMPDA, 2 – cN-IA  
  
а     б 
Рис. 3. Изменение активностей ферментов катаболизма AMP (мкМ/мин·г Hb)  
при действии вибрации на суспензию эритроцитов: а – вибрационное воздействие с частотой 24 Гц,  
б – с частотой 32 Гц, амплитуда 0,50 ± 0,04 мм; 1 – AMPDA, 2 – cN-IA  
Мембраносвязанная форма 5’-нуклеотидазы (eN) 
связывается с липидным бислоем клетки через глико-
зилфосфатидилинозитол (ГФИ-якорь) и это взаимодей-
ствие существенно влияет на активность фермента 
(Bianchi and Spychala, 2003; Pexa and Deussen, 2005; 
Colgan et al., 2006; Fujita and Jigami, 2008; Bogan and 
Brenner, 2010). Данные работы (Danylova et al., 2003) 
свидетельствуют о том, что этот фермент является мар-
кером мембранных рафтов – сфинголипидхолестероло-
вых микродоменов, характеризующихся специфическим 
липидным и белковым составом и включающихся в 
большое число клеточных функций. Индивидуальные, 
неассоциированные рафты представляют собой относи-
тельно небольшие структуры, содержащие не больше 
нескольких десятков белковых молекул (Pralle et al., 
2000). Высказана гипотеза, что индивидуальные рафты 
не способны поддерживать высокий уровень активности 
ассоциированных с ними сигнальных молекул и только 
вследствие их ассоциации в большие структуры этот 
уровень может превышать порог, необходимый для воз-
никновения стабильного сигнала (Yegutkin, 2008; Knapp 
et al., 2012). Взаимодействие eN с рафтами мембраны 
дает возможность рассматривать свойства этого фермен-
та в более широком аспекте. Изменение активности 
мембраносвязанной формы 5’-НТ в экспериментах без 
действия вибрации показано на рисунке 1. Видно, что 
активность eN уменьшалась через 40 минут на 59,2 ± 
8,2% относительно начального уровня и удерживалась 
на этом уровне в течение 100 мин эксперимента. Даль-
нейшее инкубирование эритроцитов в среде без глюкозы 
приводило к восстановлению активности фермента до 
уровня контроля. На рисунке 4 показано изменение eN в 
эритроцитах, подвергавшихся действию вибрации.  
Активный центр экто-5’-НТ расположен снаружи и 
обращен в среду инкубирования. Осутствие субстрата 
(АМР) в среде инкубирования должно приводить к инак-
тивации фермента (Pexa and Deussen, 2005). Эти процессы 
наблюдаются в начале эксперимента как без вибрацион-
ного воздействия, так и при действии вибрации. Затем во 
временном интервале 60–120 мин фиксировали рост ак-
тивности eN (рис. 4). Такое повышение активности может 
быть связано с перестройкой липидного бислоя и ассо-
циацией рафтов. Процессы, косвенно свидетельствующие 
о перестройке липидного бислоя эритроцитов, подвер-
гающихся действию вибрации в среде без глюкозы, на-
блюдались нами ранее (Dotsenko et al., 2012, 2013).  
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Рис. 4. Частотно-временная зависимость  
изменения активности экто-5’-нуклеотидазы  
относительно начального уровня  
Дальнейшее снижение активности eN может быть 
связано с повреждением ГФИ-якоря, вызванного пере-
стройкой липидного бислоя или повреждением мембра-
ны (Fujita and Jigami, 2008, Kopylchuk et al., 2009), либо с 
той же причиной – отсутствием субстрата в среде инку-
бирования. Таким образом, фиксируемое увеличение 
активности eN можно рассматривать как маркер пере-
стройки липидного бислоя эритроцитов под действием 
внешнего фактора.  
Выводы  
Экспериментально показано, что процессы переклю-
чения двух способов катаболизма АМР создают условия 
для восстановления энергетического заряда и стабилиза-
ции концентрации АТР, хотя и на уровне ниже началь-
ного. Незначительный прирост активностей ферментов 
катаболизма АМР, особенно cN-IA, в эритроцитах, ис-
тощенных по глюкозе и подвергающихся дополнительной 
нагрузке (вибрационному воздействию), свидетельствует 
о том, что в регулировании концентрации АТР задейство-
ваны также другие механизмы, тесно связанные с работой 
этих ферментов. Активность экто-5’-НТ можно рассмат-
ривать как маркер перестройки липидного бислоя эритро-
цитов под действием внешнего фактора.  
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